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RESUMO 
A circulação ocular compreende dois compartimentos: o retiniano possui receptores 
autonómicos e é autoregulado, enquanto que o coroideu possui inervação adrenérgica 
e existe controvérsia acerca da presença de autoregulação. Nesta tese criámos e 
optimizámos um modelo experimental de olho isolado de coelho para ajudar a clarificar 
os mecanismos de controlo locais da circulação ocular independentemente de outras 
interferências presentes num modelo in vivo. Surpreendentemente, antes da 
administração de qualquer fármaco, observámos respostas de vasomotricidade 
intrínseca em todos os modelos experimentais. Validámos o modelo utilizando 
fármacos adrenérgicos de efeitos conhecidos. A injecção de fenilefrina (α1-
adrenérgico) desencadeou uma resposta vasoconstritora e diminuiu a frequência e 
aumentou a amplitude das oscilações enquanto que a prazozina (α1-bloqueador), a 
fentolamina (α1,2 -bloqueador) e o labetalol, (αβ-bloqueador) provocaram vasodilatação 
e diminuíram a intensidade das oscilações de vasomotricidade intrínseca. Analisámos 
as variações de pressão decorrentes da injecção intraarterial de outros 
neurotransmissores: a Endotelina-1, o L-NAME (antagonista do Óxido Nítrico) e o 
Neuropéptido Y induziram uma resposta vasoconstritora e aumento da frequência e 
amplitude das oscilações enquanto que a L-Arginina (precursor do Óxido Nítrico), o 
Péptido Vasointestinal e a amlodipina (bloqueador dos canais de cálcio) 
desencadearam os efeitos opostos. Estes resultados abrem novas perspectivas para a 
manipulação terapêutica das doenças oculares isquémicas como sejam a retinopatia 
diabética e o glaucoma.  
 





Study of the control of ocular circulation in an isolated model of rabbit eye 
 
ABSTRACT 
Ocular circulation has two compartments: the retina has autonomic receptors and is 
also autoregulated, while the choroid has adrenergic innervation but there is still some 
controversy about the presence of autoregulation. In the current investigation we 
developed an experimental model of isolated rabbit eye to help clarifying the local 
mechanisms of control of ocular circulation, independently of other interferences 
present in an “in vivo” model. Surprisingly, before any drug administration, we observed 
intrinsic vasomotricity in every animal model. We validated the model using adrenergic 
drugs of known effects. The injection of phenylefrine (α1-adrenergic) elicited 
vasoconstriction and decreased the frequency but increased the amplitude of the 
oscillations while prazozin (α1-blocker), phentolamine (α1,2 -blocker) and labetalol, (αβ-
blocker) evoked vasodilation and a decrease in both the frequency and amplitude of 
the oscillations of intrinsic vasomotricity. We analysed the perfusion pressure changes 
following the intraarterial injection of other neurotransmitters: Endotelin-1, L-NAME 
(Nitric Oxide antagonist) and Neuropeptide Y elicited vasoconstrition and increased the 
frequency and amplitude of the oscillations while L-Arginine (Nitric Oxide precursor), 
Vasointestinal Peptide and amlodipine (calcium channel blocker) evoked the opposite 
effects. These results open new perspectives to the therapeutical handling of isquemic 
ocular diseases such as diabetic retinopathy and glaucoma. 
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Fig. 1.2 – Injecção de 0.1 ml de tyrode intraarterial. Podemos visualizar o 
artefacto resultante da injecção que se traduz num pico de pressão 
assinalado pela seta e observar que a pressão de perfusão (PP) 
registada ao nível da artéria oftálmica externa recupera o traçado 









Fig. 1.3 – Exemplo do efeito da injecção de fenilefrina (Phe) 250 µg/ml na 
pressão de perfusão (PP, mm Hg) ao longo da artéria oftálmica 
externa, observando-se o artefacto resultante da injecção que se 
traduz num pico transitório no registo de pressão assinalado com 
uma seta, e o efeito do fármaco que se traduz numa curva 










Fig. 1.4 – Outro exemplo do efeito da injecção de fenilefrina (Phe) 250 µg/ml 
sobre a pressão de perfusão (PP, mm Hg) ao longo da artéria 
oftálmica externa, observando-se o artefacto resultante da injecção 
(seta) e o efeito do fármaco, que corresponde a uma curva 









Fig. 1.5 – Exemplo de sinal de calibração da pressão de perfusão (PP) 
expressa em mm Hg no final da experiência constituído, neste caso 





Fig. 1.6 – Visualização do artefacto resultante da injecção de ET-1 sob a 
forma de um pico transitório na pressão de perfusão ao longo da 
artéria oftálmica externa (PP), assinalado com a seta. Podemos 
visualizar também os efeitos obtidos com a injecção de Endotelina-1 
(ET-1, 27 µg/ml), sendo que no eixo da esquerda temos a 








oftálmica externa (PP), estando o traçado representado a vermelho, 
e no eixo da direita temos a representação da escala da PIO, 





Fig. 2.1 – Exemplo de traçado de pressão de perfusão na artéria oftálmica 
externa (PP, mm Hg) basal, evidenciando as alterações devidas a 
vasomotricidade intrínseca, antes da injecção de qualquer fármaco, 
representado a vermelho. A azul está representado o histograma 
correspondente ao mesmo traçado, em que se evidencia a 








Fig. 2.2 – Outro exemplo de traçado de pressão de perfusão na artéria 
oftálmica externa (PP, mm Hg) com presença de tónus miogénico 





Fig. 2.3 – Sinal obtido aquando da perfusão de tyrode via cateter de três vias 
quando está conectado à bomba de perfusão contínua e ao 
transdutor de pressão, mas não está inserido na artéria oftálmica do 
coelho. A linha de registo não se afasta do zero e não apresenta 







Fig. 2.4 – Exemplo do efeito da injecção intraarterial de fenilefrina (Phe, 250 
µg/ml) na pressão de perfusão (PP, mm Hg), observando-se o 
artefacto resultante da injecção que se traduz num pico transitório no 
registo de pressão assinalado com uma seta, e o efeito do fármaco, 
que provocou vasoconstrição e alteração das características da 
vasomotricidade intrínseca, com diminuição da frequência e aumento 









Fig. 2.5 – Exemplo de traçado devido à injecção de labetalol (Lab) 
observando-se o artefacto resultante da injecção (seta) e o efeito do 
fármaco sobre a pressão de perfusão (PP, mm Hg) que provocou 
vasodilatação, diminuição da frequência e da amplitude das 







Fig. 2.6 – Exemplo de traçado de vasomotricidade intrínseca devido à  
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injecção de fentolamina (Fento), observando-se o artefacto 
resultante da injecção (seta), e as posteriores alterações na pressão 
de perfusão (PP, mm Hg), com ocorrência de vasodilatação e 








Fig. 2.7 – Exemplo de traçado de experiência completa. Observa-se 
vasomotricidade intrínseca basal, os artefactos resultante das 
injecções e as posteriores alterações na pressão de perfusão (PP, 
mm Hg) com ocorrência de vasoconstrição devido à injecção de 
fenilefrina (Phe), vasodilatação devido à prazozina e manutenção de 








Fig. 3.1 – Exemplo de traçado evidenciando as oscilações devidas a 
vasomotricidade intrínseca inicial com alterações da pressão de 







Fig. 3.2 – Exemplo do efeito obtido após a injecção de endotelina-1 
intraarterial (ET-1, 27 µg/ml, IA) no grupo A na pressão de perfusão 
(PP, mm Hg) ao longo da artéria oftálmica externa observando-se o 
artefacto resultante da injecção que provocou um pico transitório no 
registo de pressão assinalado com uma seta e o efeito do fármaco 
que originou uma breve vasodilatação inicial (seta vermelha) seguido 
de vasoconstrição e aumento da frequência e amplitude das 











Fig. 3.3 – Exemplo de traçado obtido após a injecção de ET-1 intraarterial (27 
µg/ml, IA) ao nível da pressão de perfusão (PP, em mm Hg) ao longo 
da artéria oftálmica externa no grupo B. Neste caso concreto a forte 
vasoconstrição e potente vasospasmo foram muito prolongados no 







Fig. 3.4 – Exemplo de traçado de pressão de perfusão ao longo da artéria 
oftálmica externa (PP, em mm Hg) no grupo B, antes e após a 





verificando alterações nem na pressão de perfusão nem nas 




Fig. 4.1 – Exemplo de traçado de pressão de perfusão (PP, mm Hg) com 
oscilações de vasomotricidade intrínseca inerentes à contractilidade 







Fig. 4.2 – Exemplo do efeito da injecção intraarterial de L-Arg ao nível da 
pressão de perfusão (PP, mm Hg) observando-se o artefacto 
resultante da injecção que provocou um pico transitório no registo de 
pressão assinalado com uma seta e o efeito do fármaco, que se 
traduziu por vasodilatação e diminuição da frequência e da amplitude 









Fig. 4.3 –Exemplo do traçado obtido ao nível da pressão de perfusão (PP, 
mm Hg) após a injecção intraarterial de fenilefrina (Phe, 250 µg/ml)) 
observando-se o artefacto resultante da injecção assinalado com 
uma seta e depois o efeito obtido ocorrendo vasoconstrição e 
diminuição da frequência e aumento da amplitude das oscilações ao 









Fig. 4.4 – Exemplo do efeito da injecção intraarterial de L-NAME (30 mg/ml) 
ao nível da pressão de perfusão (PP, mm Hg) observando-se o 
artefacto resultante da injecção assinalado com uma seta e após 
isso vasoconstrição e ao nível da vasomotricidade intrínseca 









Fig. 5.1 – Exemplo de traçado de pressão de perfusão (PP, mm Hg) com 






Fig. 5.2 – Exemplo do registo obtido aquando da injecção intraarterial de NPY 
(200 µg/ml) na pressão de perfusão (PP, mm Hg). Observou-se o 





registo de pressão assinalado com uma seta, e o efeito provocado 
pelo fármaco com ocorrência de vasoconstrição e aumento da 





Fig. 5.3 – Exemplo do traçado observado aquando da injecção intraarterial de 
VIP (200 µg/ml) na pressão de perfusão (PP, mm Hg), observando-
se o artefacto resultante da injecção, assinalado com uma seta, e 
após isso vasodilatação e diminuição da frequência e da amplitude 







Fig. 6.1 – Exemplo de traçado de pressão de perfusão (PP, mm Hg) inicial 
com oscilações vasomotoras inerentes à contractilidade da própria 





Fig. 6.2 – Exemplo do efeito da 1ª injecção intraarterial de amlodipina no 
Grupo A (n=6) ao nível da pressão de perfusão (PP, mm Hg). 
Inicialmente observa-se o registo basal, sem influência de nenhum 
fármaco. Em seguida observa-se o artefacto resultante da injecção, 
que provocou um pico transitório no registo de pressão assinalado 
com uma seta, e depois o efeito do fármaco, com vasodilatação e 











Fig. 6.3 – Nesta figura mostra-se um dos traçados obtidos pelo registo da 
pressão de perfusão (PP, mm Hg) após a primeira injecção 
intraarterial de ET-1, seguida pela injecção de amlodipina, no Grupo 
B (n=6), estando os artefactos resultantes das injecções assinalados 
com setas. Observou-se vasoconstrição e estímulo da 
vasomotricidade intrínseca após a ET-1, e vasodilatação com 
diminuição drástica da frequência e da amplitude das oscilações de 










Fig. 6.4 – Exemplo do efeito da segunda injecção intraarterial de ET-1 na 
pressão de perfusão (PP, mm Hg) no Grupo B (n=6). No início do 
traçado, sob o efeito da administração prévia de amlodipina, 






de ET-1 (artefacto resultante da injecção assinalado com uma seta) 
voltamos a obter uma resposta vasoconstritora potente e retorno de 





Fig. 7.1 – Efeito observado sobre a pressão de perfusão ao nível da artéria 
oftálmica externa do coelho após variação do débito da bomba de 
perfusão contínua. A pressão de perfusão aumentou de 14 mm Hg 








Fig. 7.2 – Efeito observado sobre a pressão de perfusão ao nível da artéria 
oftálmica externa do coelho após substituição da solução de 
perfusão de tyrode por sangue heparinizado. A pressão de perfusão 






Fig. 7.3 – Efeito observado sobre a pressão de perfusão ao nível da artéria 
oftálmica externa do coelho com perfusão de sangue heparinizado 
após injecção intraarterial de fenilefrina. Observou-se vasoconstrição 
tendo a pressão de perfusão variado de 31 mm Hg para 43 mm Hg.e 







Fig. 7.4 – Efeito observado sobre a pressão de perfusão ao nível da artéria 
oftálmica externa do coelho após variação do débito da bomba de 
perfusão contínua, substituição da solução de perfusão por sangue e 
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Gráfico 2.1 – Este gráfico ilustra as alterações na pressão de perfusão (PP, 
mm Hg) ao longo da artéria oftálmica externa após a injecção de 
fenilefrina (Phe) 25 µg/ml, 250 µg/ml e 2500 µg/ml, sendo os 






Gráfico 2.2 – Neste gráfico mostram-se as alterações na pressão de 
perfusão ao longo da artéria oftálmica externa (PP, mm Hg) após a 
injecção de fenilefrina (Phe) 250 µg/ml, labetalol 5mg/ml e Phe 250 
µg/ml conjuntamente com labetalol 5 mg/ml, apresentando-se os 







Gráfico 2.3 – Neste gráfico ilustram-se as modificações na pressão de 
perfusão ao longo da artéria oftálmica externa (PP, mm Hg) após a 
injecção de fenilefrina (Phe) 250 µg/ml, prazozina 0.5 mg/ml e 
fenilefrina (Phe) 250 µg/ml com prazozina (Praz) 0.5 mg/ml, sendo 
os resultados expressos como média ± SEM (n=6, * P<0.005; # não 








Gráfico 2.4 – Neste gráfico mostram-se as modificações na pressão de 
perfusão ao longo da artéria oftálmica externa (PP, mm Hg) após a 
injecção de fenilefrina (Phe) 250 µg/ml, Fentolamina 6 mg/ml e Phe 
250 µg/ml mais Fentolamina (Fento) 6 mg/ml, estando os resultados 







Gráfico 2.5 – Este gráfico ilustra as alterações na frequência da 
vasomotricidade intrínseca, expressa em nº de oscilações por 
minuto, observando-se que os quatro fármacos induziram diminuição 
da frequência das oscilações. As duas primeiras colunas são 
referentes ao grupo A (n=20), no qual se incluem os resultados da 
injecção inicial de fenilefrina (Phe). As duas segundas colunas são 
referentes à injecção de labetalol (Lab) no grupo B (n=6), as duas 
terceiras são referentes à injecção de prazozina (Praz) intraarterial 
no grupo C (n=6) e finalmente as duas últimas colunas são 

















Gráfico 2.6 – Neste gráfico mostram-se as modificações na amplitude (mm 
Hg) das oscilações provocadas pela vasomotricidade intrínseca, 
após a injecção dos fármacos adrenérgicos. As duas primeiras 
colunas são referentes ao grupo A (n = 20) no qual se incluem os 20 
resultados da injecção inicial de fenilefrina (Phe) e observa-se um 
aumento muito significativo da amplitude. As duas segundas colunas 
são referentes à injecção de labetalol (Lab) no grupo B (n = 6), as 
duas terceiras são referentes à injecção de prazozina (Praz) no 
grupo C (n = 6) e finalmente as duas últimas colunas são referentes 
à injecção de fentolamina (Fento) no grupo D (n = 6), observando-se 
com estes três fármacos diminuições da amplitude. Os resultados 














Gráfico 3.1 – Este gráfico ilustra o efeito inicial de vasodilatação seguido de 
vasoconstrição após a injecção de endotelina-1 intraarterial (ET-1, 
27 µg/ml, IA) no grupo A (n=6) na pressão de perfusão (PP, mm Hg) 
ao longo da artéria oftálmica externa. Seguidamente o efeito da 
injecção intravítrea (IV) no grupo B (n=6) e efeito inicial de 
vasodilatação seguido de vasoconstrição após a injecção de 
endotelina-1 intraarterial (ET-1, 27 µg/ml, IA) no grupo B, sendo os 












Gráfico 3.2 – Neste gráfico mostramos as alterações na frequência da 
vasomotricidade intrínseca, expressa em nº de oscilações por 
minuto. A primeira e a segunda colunas são referentes ao grupo A 
(n=6) no qual se efectuou apenas a injecção de ET-1 intraarterial 
(ET-1, 27 µg/ml, IA). A terceira e a quarta colunas são referentes à 
injecção de ET-1 intravítrea (IV) no grupo B (n=6) e as duas últimas 
são referentes à injecção de ET-1 intraarterial (ET-1, 27 µg/ml, IA) 
no grupo B, sendo os resultados apresentados como média ± SEM 












Gráfico 3.3 – Neste gráfico representam-se as modificações na amplitude 
(mm Hg) das oscilações provocadas pela vasomotricidade intrínseca 
após a injecção de ET-1. A primeira e a segunda colunas são 
referentes ao grupo A (n=6) no qual se efectuou apenas a injecção 
de ET-1 intraarterial (ET-1, 27 µg/ml, IA). A terceira, a quarta, a 
quinta e a sexta colunas são referentes ao grupo B (n=6).A terceira 
e a quarta colunas referem-se à injecção de ET-1 intravítrea (IV) e 
as duas últimas são referentes à injecção de ET-1 intraarterial no 
grupo B, estando os resultados expressos como média ± SEM          











Gráfico 4.1 – Este gráfico ilustra os efeitos da injecção intraarterial das três 
diluições de L-Arg e por último da injecção de fenilefrina (Phe) 250 
µg/ml na pressão de perfusão ao longo da artéria oftálmica externa 
(PP, mm Hg) no Grupo A (n=6), estando os resultados expressos 







Gráfico 4.2 – Neste gráfico mostram-se efeitos da injecção intraarterial das 
três diluições de L-NAME (10 mg/ml, 20 mg/ml e 30 mg/ml) e por 
último da injecção de L-Arg 100 mg/ml na pressão de perfusão ao 
longo da artéria oftálmica externa (PP, mm Hg) no Grupo B (n=6), 
estando os resultados apresentados como média ± SEM (* P<0.005; 








Gráfico 4.3 – Este gráfico representa os efeitos da injecção intraarterial das 
três diluições de L-Arg e por último da injecção de fenilefrina (Phe) 
na frequência das oscilações resultantes da vasomotricidade 
intrínseca expressa em nº oscilações por minuto no Grupo A (n=6), 
sendo os resultados expressos como média ± SEM (* P<0.005; # 
P<0.05)………………………………………………………………..……. 
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Gráfico 4.4 – Neste gráfico representam-se os efeitos da injecção intraarterial 
das três diluições de L-NAME e por último da injecção de L-Arg na 
frequência das oscilações resultantes da vasomotricidade intrínseca 
expressa em nº oscilações por minuto no Grupo B (n=6), estando os 







P<0.05)……………………………………………………………………...   
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Gráfico 4.5 – Este gráfico ilustra os efeitos da injecção intraarterial das três 
diluições de L-Arg e por último da injecção de fenilefrina (Phe) na 
amplitude das oscilações em mm Hg resultantes da vasomotricidade 
intrínseca no Grupo A (n=6), sendo os resultados expressos como 








Gráfico 4.6 – Este gráfico representa os efeitos da injecção intraarterial das 
três diluições de L-NAME e por último da injecção de L-Arg na 
amplitude das oscilações em mm Hg resultantes da vasomotricidade 
intrínseca no Grupo B (n=6), estando os resultados apresentados 







Gráfico 5.1 – Neste gráfico representam-se os efeitos vasoconstritores das 
três injecções intraarteriais de NPY (200 µg/ml) na pressão de 
perfusão (PP, mm Hg) ao longo da artéria oftálmica externa no 
Grupo A (n=6), estando os resultados representados como média ± 







Gráfico 5.2 – Este gráfico ilustra os efeitos vasodilatadores das três injecções 
intraarteriais de VIP (200 µg/ml) na pressão de perfusão (PP, mm 
Hg) ao longo da artéria oftálmica externa no Grupo B (n=6), sendo 








Gráfico 5.3 – Neste gráfico demonstram-se os efeitos das três injecções 
intraarteriais de NPY (200 µg/ml) no Grupo A (n=6) que provocaram 
aumento na frequência das oscilações resultantes da 
vasomotricidade intrínseca expressa em nº oscilações por minuto 
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Gráfico 5.4 – Este gráfico ilustra os efeitos das três injecções intraarteriais de 
VIP (200 µg/ml) no Grupo B (n=6), que provocaram diminuição na 





expressa em nº oscilações por minuto, estando os resultados 






Gráfico 5.5 – Neste gráfico representam-se os efeitos das três injecções 
intraarteriais de NPY (200 µg/ml) no Grupo A (n=6), que 
aumentaram a amplitude das oscilações (mm Hg) resultantes da 
vasomotricidade intrínseca, sendo os resultados expressos como 







Gráfico 5.6 – Neste gráfico demonstram-se os efeitos das três injecções 
intraarteriais de VIP (200 µg/ml) no Grupo B (n=6) na diminuição da 
amplitude das oscilações em mm Hg resultantes da vasomotricidade 
intrínseca, estando os resultados expressos como média ± SEM     







Gráfico 6.1 – Este gráfico ilustra os efeitos da injecção intraarterial de 
amlodipina (3 mg/ml) alternadamente com a fenilefrina (Phe 250 
µg/ml) na pressão de perfusão (PP, mm Hg) ao longo da artéria 
oftálmica externa, no Grupo A (n=6), sendo os resultados expressos 
como média ± SEM. A amlodipina provocou vasodilatação e a 








Gráfico 6.2 – Neste gráfico representam-se os efeitos da injecção intraarterial 
de ET-1 (27 µg/ml) que se comportou como vasoconstritor, seguida 
da injecção de amlodipina (3 mg /ml), que se comportou como 
vasodilatador, na pressão de perfusão (PP, mm Hg) ao longo da 
artéria oftálmica externa, no Grupo B (n=6). Os resultados são 








Gráfico 6.3 – Este gráfico demonstra os efeitos da injecção intraarterial de 
amlodipina (3 mg/ml) alternadamente com a fenilefrina (250 µg/ml) 
na frequência das oscilações resultantes da vasomotricidade 
intrínseca, expressa em nº oscilações por minuto, no Grupo A (n=6) 








Gráfico 6.4 – Este gráfico ilustra os efeitos da injecção intraarterial de ET-1 
(27 µg/ml), da injecção de amlodipina (3 mg /ml) e repetição do 
procedimento, na frequência das oscilações de vasomotricidade 
intrínseca, expressa em nº oscilações por minuto, no Grupo B (n=6), 








Gráfico 6.5 – Neste gráfico representam-se os efeitos da injecção intraarterial 
de amlodipina (3 mg/ml) alternadamente com a fenilefrina (250 
µg/ml) na amplitude das oscilações (mm Hg) resultantes da 
vasomotricidade intrínseca, no Grupo A (n=6), sendo os resultados 







Gráfico 6.6 – Este gráfico demonstra os efeitos da injecção intraarterial ET-1 
(27 µg/ml), da injecção de amlodipina (3 mg /ml) e repetição do 
procedimento, na amplitude das oscilações em mm Hg resultantes 
da vasomotricidade intrínseca no Grupo B (n=6) (resultados 







Gráfico 8.1 – Gráfico de Transformada Discreta de Wavelet obtido de traçado 
registado a partir da artéria carótida externa no coelho vivo. 
Encontram-se ondas presentes na janela das altas frequências (HF) 
devido ao Sistema Nervoso Parassimpático, e ondas presentes na 
janela das baixas frequências (LF) devido ao Sistema Nervoso 








Gráfico 8.2 – Gráfico de Transformada Discreta de Wavelet obtido de traçado 
registado a partir da artéria oftálmica externa no modelo de olho 
isolado in vitro Não está presente nenhuma onda na janela das altas 
frequências (HF) nem das baixas frequências (LF), uma vez que o 
animal está morto e o sistema nervoso autónomo está suprimido. As 








Gráfico 8.3 – Transformada Rápida de Fourier do sinal da artéria oftálmica 
externa no modelo de olho isolado in vitro basal. No eixo dos x 





do espectro em mm Hg2/Hz. Não está presente nenhuma banda na 
zona das altas frequências (HF) nem das baixas frequências (LF). 
Existe uma banda no âmbito das frequências muito baixas (VLF) 






Gráfico 8.4 – Transformada Rápida de Fourier do sinal da artéria oftálmica 
externa no modelo de olho isolado in vitro após administração de L-
NAME. No eixo dos x temos a frequência em Hertz (Hz) e no eixo 
dos y temos a Potência do espectro em mm Hg2/Hz. Não está 
presente nenhuma banda na zona das altas frequências (HF) nem 
das baixas frequências (LF). Existe uma banda com o valor 
aproximado de 0.02 Hz, logo verificou-se um aumento na frequência 
das oscilações após o fármaco. No entanto, este valor continua no 











Gráfico 8.5 – Transformada Rápida de Fourier do sinal da artéria oftálmica 
externa no modelo de olho isolado in vitro após administração de L-
NAME. No eixo dos x temos a frequência em Hertz (Hz) e no eixo 
dos y temos a Potência do espectro em mm Hg2/Hz. Não está 
presente nenhuma banda na zona das altas frequências (HF) nem 
das baixas frequências (LF). Existe uma banda com o valor 
aproximado de 0.06 Hz, logo verificou-se um aumento na frequência 
das oscilações após o fármaco. No entanto, este valor continua no 
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Quadro 1: Quadro resumo dos efeitos obtidos com estimulação 










Índice de abreviaturas usadas 
 
 
et al. - E outros 
L-NAME  - N-nitro-L-Arginina Metil Éster 
ET-1 - Endotelina-1   
VIP - Péptido Vasoactivo Intestinal  
NPY - Neuropéptido Y  
PIO - Pressão intraocular 
EPR  - epitélio pigmentado da retina  
ON  - Óxido Nítrico 
Pa - Pressão arterial 
R - Resistência  
mm Hg - milímetros de Mercúrio 
cm - centímetros 
LASER  - Light Amplification by Stimulated Emission of Radiation 
SPECT - Single Photon Emission Computed Tomography 
CDI - Ecografia com Doppler Colorido 
OBF - Fluxo Sanguíneo Ocular 
RVA - Retinal Vessel Analyzer 
pH - -log (H+) 
Hz - Hertz 
PHI - Péptido Histidina Leucina 
CO2 - Dióxido de Carbono 
PAM - Pressão Arterial Média 
CGRP - Calcitonin Gene-Related Peptide 
SP - Substância P 
ATP - Adenosina Trifosfato 
5-HT - 5-hydroxitriptamina 
% - por cento 
ACE - enzima de conversão da angiotensina 
BCC - Bloqueadores dos canais de cálcio 
AMD - Degenerescência macular relacionada com a idade 
O2 - Oxigénio 
PGF2α - Prostaglandina F2α 
mg - miligrama 
Kg - Kilograma 
 xxxv 
µg - micrograma 
IV - Intravenoso 
ng - nanograma 
min - minuto 
RNAm - Ácido Desoxirribonucleico mensageiro 
AT-1 - Receptores para angiotensina I 
Ca - Cálcio 
K - Potássio 
Zn - Zinco 
Fe - Ferro 
Na - Sódio 
mmol - milimole 
l - litro 
bid - bi in die 
VLF - muito baixa frequência 
LF - baixa frequência 
HF - alta frequência 
FC - frequência cardíaca 
TRF - Transformada Rápida de Fourier 
SNA - Sistema Nervoso Autónomo 
h - hora 
ºC - graus centígrados 
mm - milímetros 
UI - Unidades Internacionais 
ml - mililitros 
grs - grama 
Ltd. - limitada 
E.U.A. - Estados Unidos da América 
NaCl - Cloreto de sódio 
KCl - Cloreto de potássio 
CaCl2 - Cloreto de cálcio 
MgCl2 - Cloreto de magnésio 
NaH2PO4 - Dihidrogenofosfato de sódio 
NaHCO3 - Bicarbonato de sódio 
Fig. - Figura 
PP - Pressão de perfusão 
 xxxvi
s - segundos 
Phe - Fenilefrina 
G - Gauge 
K+ - ião potássio 
SEM - Desvio padrão da média 
n - número 
Lab - Labetalol 
Praz - Prazozina 
Fento - Fentolamina 
IA - Intra-arterial 
IV - Intra-vítrea 
M - Molar 
L-Arg - L-Arginina 
SON - Sintetase do óxido nítrico 
GABA - Ácido gama amino-butírico 
nº - número 
Amlo - Amlodipina 
D - Débito 
R - Resistência 
µ - micra 
cm - centímetros 
FS - Fluxo sanguíneo 
PRU - Peripheral resistance unit 
VI - Vasomotricidade intrínseca 
NO - Nervo Óptico 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
